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( 1B nixotalfAﻳﺎ  1BFA) ،1Bﺑﺎﺷﻨﺪ. آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ  ( ﻣﻲivalf noitces sulligrepsAﻫﺎي ﺳﻜﺸﻦ ﻓﻼوي ) ي ﮔﻮﻧﻪ ﻫﺎ، ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺖ ﺛﺎﻧﻮﻳﻪ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﻣﻘﺪﻣﻪ:
اﺳﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﺛﺮات ﺗﺨﺮﻳﺒﻲ ﻛﺒﺪ در اﺛﺮ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ و  1BFAي  (، ﻓﺮم ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﻠﻪ ﺷﺪه1MFA) 1Mﻫﭙﺎﺗﻮﻛﺎرﺳﻴﻨﻮژن، ﺗﺮاﺗﻮژن و ﻣﻮﺗﺎژن اﺳﺖ. آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
ﻳﺎ  VCH) C در دو ﮔﺮوه اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ )ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ( و ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ وﻳﺮوس ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ 1MFAآﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ، اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ارزﻳﺎﺑﻲ ﻣﻴﺰان ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻄﺢ ادراري 
  .( )ﮔﺮوه ﻣﻮرد( اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖsuriv C sititapeH
 yassa tnebrosonummi deknil-emyznE ﺑﻪ روش ادرار ي ﺷﺪ. ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮔﺮﻓﺘﻪﺧﻮن و ادرار  ي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺎﻟﻢ ﻓﺮد 17و  VCHﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ  ﻓﺮد 17 از ﻫﺎ: روش
(، TOGS) esanimasnart citecaolaxo-cimatulg mureSﻫﺎي  آﻧﺰﻳﻢ ﺧﻮن از ﻧﻈﺮ ي ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. 1MFAاز ﻧﻈﺮ ﻣﻴﺰان ( ASILE)
 .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪروﺑﻴﻦ داﻳﺮﻛﺖ  روﺑﻴﻦ ﺗﻮﺗﺎل و ﺑﻴﻠﻲ (، آﻟﻜﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز، ﺑﻴﻠﻲTPGS) esanimasnart civuryp-cimatulg mureS
  ﻣﻌﺎدل  ،VCHاﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  1MFAﺑﻮدﻧﺪ. ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  1MFAدر ادرار ﺧﻮد داراي  ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪاز اﻓﺮاد درﺻﺪ  91/75 و اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻣﻮرداز درﺻﺪ  92/75 ﻫﺎ: ﻳﺎﻓﺘﻪ
در دو ﮔﺮوه  1MFAﻟﻴﺘﺮ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ. ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﺳﻄﺢ  ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ 1/66 ﺷﺎﻫﺪﻣﻮﺟﻮد در ادرار ﮔﺮوه  1MFAو ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻟﻴﺘﺮ  ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ 2/54
و اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت ﺑﻮد  1MFAﻓﺎﻗﺪ  ﺑﻴﺸﺘﺮ از اﻓﺮاد 1MFAو آﻟﻜﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز در اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﻣﻮرد داراي  TPGSﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ  .(P = 0/050)داري ﺑﻮد  داراي ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
 داري ﻧﺪاﺷﺖ. ﮔﻔﺘﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ در دو ﮔﺮوه ﭘﻴﺶ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢروﺑﻴﻦ  روﺑﻴﻦ ﺗﻮﺗﺎل و ﺑﻴﻠﻲ ، ﺑﻴﻠﻲTOGS. ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ (P = 0/210)دار ﺑﻮد  ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻌﻨﻲ
ﮔﺮدد ﺑﺎ اﺻﻼح اﻟﮕﻮي ﻣﺼﺮف  ﮔﺮدد. از اﻳﻦ رو، ﭘﻴﺸﻨﻬﺎد ﻣﻲ ﻛﺒﺪي ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺳﺒﺐ ﺗﺴﺮﻳﻊ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺰﻣﻦ VCHﺑﻪ  ﻳﺎندر ﻣﺒﺘﻼ 1BFAوﺟﻮد  ﮔﻴﺮي: ﻧﺘﻴﺠﻪ
  .ﻫﺎ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﮔﺮدد و در ﻧﺘﻴﺠﻪ، از ﺳﺮﻋﺖ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ ﻓﺮم ﻣﺰﻣﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺎﺳﺘﻪ ﺷﻮد ﻣﻮاد ﻏﺬاﻳﻲ، از ﻣﺼﺮف آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ
  اﺧﺘﻼﻻت ﻋﻤﻠﻜﺮدي ﻛﺒﺪ، ، ﺑﻴﻤﺎري ﻛﺒﺪيsuriv C sititapeH، 1Mآﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ  واژﮔﺎن ﻛﻠﻴﺪي:
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻫـﺎي ﺳﻜﺸـﻦ ﻓـﻼوي ي ﮔﻮﻧـﻪ ﺛﺎﻧﻮﻳـﻪ ﻫـﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴـﺖ  ،ﻫﺎ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ
ﻫـﺎ، . اﻳﻦ دﺳﺘﻪ از ﻗـﺎرچ (1) ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ( ivalf noitces sulligrepsA)
ﻫﺎي ﻏﺬاﻳﻲ ﺑﻪ وﻳﮋه در ذرت و ﺑﺎدام زﻣﻴﻨـﻲ در ﻛﺸـﻮرﻫﺎي  آﻟﻮده ﻛﻨﻨﺪه
 )آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 1BFAﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ  ﻮاع ﻃﺒﻴﻌﻲ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦاﻧ ﺑﺎﺷﻨﺪ. ﻓﻘﻴﺮ ﻣﻲ
ﻓﺮاواﻧ ــﻲ،  1BFAﺑﺎﺷ ــﻨﺪ ﻛ ــﻪ  ﻣ ــﻲ 2GFAو  1GFA ،2BFA (،1B
 ،ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﺗﺨﻤﻴﻨـﻲ  .(2) ﺧﺎﺻﻴﺖ ﺳﻤﻲ و ﻛﺎرﺳـﻴﻨﻮژﻧﻲ ﺑﻴﺸـﺘﺮي دارد 
ﻧﻔﺮ در ﺳـﻄﺢ دﻧﻴـﺎ در ﻣﻌـﺮض ﻣﺼـﺮف اﻳـﻦ  ﻣﻴﻠﻴﺎرد 4/5-5/5ﺣﺪود 
درﺻـﺪ از ﻣﺤﺼـﻮﻻت  52ﺣـﺪود  ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. (3) ﺑﺎﺷﻨﺪ ﺎ ﻣﻲﻫ ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ
  .(4) ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻫﺎ ﻣﻲ ﻛﺸﺎورزي دﻧﻴﺎ آﻟﻮده ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﻮﻛﺴﻴﻦ
ﻫـﺎ در اﻧﺴـﺎن ﻣﻮﺟـﺐ ﻣﺴـﻤﻮﻣﻴﺖ ﺣـﺎد و ﻳـﺎ ﻣـﺰﻣﻦ  آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ
ﺗﻮژﻧﻴـﻚ ﻣﻮﺗﺎژﻧﻴـﻚ و ﺗﺮا  ،ﻫـﺎ داراي اﺛـﺮات ﻛﺎرﺳـﻴﻨﻮژن  آن ﺷـﻮﻧﺪ.  ﻣﻲ
اﻳﺠﺎد اﻧﻮاع ﺳﺮﻃﺎن ﺑـﻪ  ،ﻫﺎ ﺗﺮﻳﻦ اﺛﺮات ﻣﺰﻣﻦ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ اﺻﻠﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ.






و ﻫﻤﻜﺎران اﻣﻴﻦ ﺳﻠﻄﺎﻧﭙﻮرو اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ VCHدر ادرار اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  1Mآﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
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 يﺧـﺎﻧﻮاده  ،ﺑﺎﺷـﺪ  ﺿﺮر ﻣﻲ ﭼﻪ ﻣﻮﻟﻜﻮل اﺻﻠﻲ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﺑﻲ اﮔﺮ
اﻟﻜﺘﺮوﻓﻴﻠﻴـﻚ ﺗﺒـﺪﻳﻞ  يآن را ﺑﻪ ﻣﺤﺼﻮﻻت واﺳـﻄﻪ  054Pﺳﻴﺘﻮﻛﺮوم 
  .(6-7) ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻨﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻮﺗﺎژن و ﻛﺎرﺳﻴﻨﻮژن ﻣﻲ ﻣﻲ
و  1BFA ﻣﺤﺼـ ــﻮل ﻫﻴﺪروﻛﺴـ ــﻴﻠﻪ ﺷـ ــﺪن  2MFAو  1MFA
. (8) ﺷﻮﻧﺪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻛﻪ در ﺷﻴﺮ و ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻟﺒﻨﻴﺎﺗﻲ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻲ ﻣﻲ 2BFA
ﺑﻌﺪ از ﻣﺼـﺮف ﺧـﻮراﻛﻲ ﺑـﻪ ﻫﻤـﺮاه ﻣـﻮاد ﻏـﺬاﻳﻲ آﻟـﻮده ﺑـﻪ  1BFA
ﺷـﻮد و از ﺛﺮ ﺟـﺬب و ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﻴﺰه ﻣـﻲ ﺆﻣ آﺳﭙﺮژﻳﻠﻮس ﻓﻼووس ﺑﻪ ﻃﻮر
ﺟـﺬب ﺷـﺪه،  1BFA. ﻋـﻼوه ﺑـﺮ ﮔﺮدد ﻣﺪﻓﻮع و ادرار دﻓﻊ ﻣﻲ ﻃﺮﻳﻖ
ﺷﻮﻧﺪ. اﻳـﻦ در ﺣـﺎﻟﻲ اﺳـﺖ ﻛـﻪ  ﻫﺎي آن ﻧﻴﺰ از ادرار دﻓﻊ ﻣﻲ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺖ
اي ﺟﺬب ﻧﺸﺪه و ﻧﻴﺰ ﺟﺬب ﺷـﺪه  1BFAﻫﺎي دﻓﻊ  ﻳﻜﻲ از راه ،ﻣﺪﻓﻮع
ﺷـﻮد.  ﻣﻲاﺳﺖ ﻛﻪ از ﻃﺮﻳﻖ ﺗﺮﺷﺤﺎت ﺻﻔﺮاوي ﺑﻪ درون ﻣﺪﻓﻮع رﻳﺨﺘﻪ 
 ﻃﺒﻴﻌﻲ،  ﻫﺎي دﻫﺪ ﻛﻪ در ﺣﺎﻟﺖ روي ﻣﺪل ﺣﻴﻮاﻧﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻲﺑﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت 
 ي وارد ﺷﺪه ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ از ﻓﻀﺎي دﺋﻮدﻧﺎل روده 1BFAاز دز  درﺻﺪ 05
و از ﻃﺮﻳﻖ ﺧﻮن ﭘﻮرﺗـﺎل ﻛﺒـﺪي وارد  (9-01) دﻮﺷ ﻣﻲﻛﻮﭼﻚ ﺟﺬب 
در ﻛﺒﺪ و ﺑـﻪ ﻣﻴـﺰان ﻛﻤﺘـﺮي در ﻛﻠﻴـﻪ  1BFA. (01-11) دﮔﺮد ﻛﺒﺪ ﻣﻲ
  . (21) ﺷﻮد ﺗﻐﻠﻴﻆ ﻣﻲ
و ﻳـﺎ  1BFA eerF در ﺧﻮن ورﻳﺪ ﻣﺰاﻧﺘﺮﻳﻚ ﺑﻪ ﺻﻮرت ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
رﺳـﺪ ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﻲ  .(01) ﺷـﻮد ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺖ ﻣﺤﻠﻮل در آب دﻳﺪه ﻣـﻲ 
ﻳـــﺎ  sPYC) 054Pآﻧﺰﻳﻤـــﻲ ﺳـــﻴﺘﻮﻛﺮوم  ياﻋﻀـــﺎي ﺧـــﺎﻧﻮاده 
ﻫـﺎي ﺟـﺬب ﻮﻛﺴـﻴﻦ ول ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ آﻓﻼﺗﺆ( ﻣﺴ054P semorhcotyC
را ﺑـﻪ ﻣﺸـﺘﻘﺎت ﻣﺘﻐﻴـﺮ  1BFA ،ﻫـﺎ  اﻳﻦ آﻧﺰﻳﻢ. (31-41) ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ ﺷﺪه
ﻫـﺎي ﻧﻴـﺰ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴـﺖ  و 1Q ، آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ1M دﻳﮕﺮ ﺷﺎﻣﻞ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ
ﻛﻨﻨـﺪ. اﻳـﻦ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ )آﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻜﻮل( اﻛﺴـﻴﺪه ﻣـﻲ  ي ﺗﻐﻠﻴﻆ ﺷﺪه
ﺑـﻪ  ،و ﺑﺪون ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴـﻢ ﺑﻴﺸـﺘﺮ  ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲﺗﺮ  ﻛﻤﻲ ﻏﻴﺮ ﻓﻌﺎل ،ﻫﺎ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺖ
و ﻳﺎ ﺑﺎ ﻛﻮﻧﮋوﮔﻪ ﺷﺪن ﺑﺎ ﮔﻠﻮﻛﻮروﻧﻴـﻞ ﺻـﻔﺮا  ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲدرون ادرار دﻓﻊ 
 eninaug -7N -1B nixotalfA. (01) ﮔﺮدﻧﺪ ﺑﻪ درون ﻣﺪﻓﻮع دﻓﻊ ﻣﻲ
  .(51- 61) ﺷﻮد ﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻛﺎﻧﺴﺮ ﻣﻲ ژن زاﻳﻲ در ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ وﻳﮋﮔﻲ ﺟﻬﺶ
ﺣﺪود ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ  ﻣﻲدر دﻧﻴﺎ ﺑﺮاي ﺳﻼﻣﺘﻲ ﻳﻚ ﺗﻬﺪﻳﺪ ﺑﺰرگ ، VCH
ژﻧﻮﺗﻴـﭗ اﺻـﻠﻲ  6ﺣـﺪاﻗﻞ  .(71-81)اﻧـﺪ  آﻟﻮدهﺑﻪ آن ﻣﻴﻠﻴﻮن ﻧﻔﺮ  571
  ﺗ ــﺎ ﻛﻨ ــﻮن ﺷ ــﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷ ــﺪه اﺳ ــﺖ ﻛ ــﻪ ﻫ ــﺮ ﻛ ــﺪام از دﻳﮕ ــﺮي  VCH
اﺳﺖ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه  .(71، 91) درﺻﺪ ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪ ﺗﻔﺎوت دارد 03-53
در ﺧﺎورﻣﻴﺎﻧﻪ و آﻓﺮﻳﻘـﺎ ﺷـﻴﻮع ﺑﻴﺸـﺘﺮي  VCHوﻳﺮوس  4ﻛﻪ ژﻧﻮﺗﻴﭗ 
در  VCHﺗﺨﻤﻴﻦ ﺳﺎزﻣﺎن ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﺟﻬﺎﻧﻲ از ﺑﺮوز ﻋﻔﻮﻧﺖ  .(02) دارد
ﺑـﺮوز آن در ﻧﻘـﺎط  ،ﺑﺎ وﺟﻮد اﻳـﻦ  .(12) ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ درﺻﺪ 2ﺣﺪود  ،دﻧﻴﺎ
در  VCHرﺳﺪ ﻛﻪ ﺷﻴﻮع ﻋﻔﻮﻧﺖ  ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ. ﻣﺨﺘﻠﻒ دﻧﻴﺎ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ
  .(12-22) درﺻﺪ ﺑﺎﺷﺪ 1اﻳﺮان ﻛﻤﺘﺮ از 
ﺳـﻮﻣﻴﻦ ﻋﺎﻣـﻞ ﺷـﺎﻳﻊ (، CCH) amonicrac ralullecotapeH
ﭼـﻪ ﺑـﻪ ﻃـﻮر  اﮔﺮ .(32)ﺑﺎﺷﺪ  ﻣﻲ ﺳﺮﻃﺎن در دﻧﻴﺎ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ
اﻣـﺎ در  ،اﺳـﺖ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺑﻴﺸـﺘﺮ در ﻛﺸﻮرﻫﺎي در ﺣﺎل  CCHﺑﺮوز  ،ﻛﻠﻲ
ﻧﻴـﺰ دو ﺑﺮاﺑـﺮ ﺷـﺪه  ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪﺑﺮوز آن در ﻛﺸﻮرﻫﺎي  ،ﮔﺬﺷﺘﻪ ي دﻫﻪ
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ  ،در ﻛﺸﻮرﻫﺎي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ CCHاﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺮوز . (42-52) اﺳﺖ
)ﻛﺒﺪ ﭼﺮب(  و اﺳﺘﺌﺎﺗﻮﻫﭙﺎﺗﻴﺖ VCH ﻫﺎي اﻓﺰاﻳﺶ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﻈﻴﺮﻋﻮاﻣﻠﻲ 
 اﮔـﺮ  .(62) ﺑﺎﺷـﺪ  ﻫﺎ در اروﭘﺎ و آﻣﺮﻳﻜﺎ رو ﺑﻪ رﺷﺪ ﻣﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮوز آن
درﺻـﺪ  09ﻋﺎﻣﻞ ﺑـﻴﺶ از  ،ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ وﻳﺮوﺳﻲ ﺑﺮآوردﭼﻪ 
 VCHﻣﺘﻌﺪدي ﻧﻴﺰ ﺑـﺎ  ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺎﺷﺪ، اﻣﺎ ﻲﻣ در ﺳﺮاﺳﺮ دﻧﻴﺎ CCHﻣﻮارد 
 .(72) اﺛـ ــﺮ ﺳﻴﻨﺮژﻳﺴـ ــﻢ دارﻧـ ــﺪ ( suriv B sititapeH) VBHو 
در ﻛﺸـﻮرﻫﺎي  CCHﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﺑﺮاي  ﻋﺎﻣﻞﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﻳﻚ  آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ
در ﻣـﺪل  .(82) ﻛﻤﺘﺮ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﺎ آب و ﻫﻮاي ﮔﺮم و ﻣﺮﻃﻮب اﺳﺖ
اﻓﺰاﻳﺶ  ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ،1BFAﺑﻪ ﻫﻤﺮاه  VCHﻫﺎي  وﺟﻮد ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ،ﺣﻴﻮاﻧﻲ
  .(61) ﺪه اﺳﺖﺷﻫﺎي ﻛﺒﺪي ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣﺸﺨﺺ  ﺑﺮوز ﻧﺌﻮﭘﻼزي
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت  VBHو  1BFAﻛﻪ اﺛﺮ ﺳﻴﻨﺮژﻳﺴﻢ ﺑﻴﻦ  ﺑﺎ وﺟﻮد اﻳﻦ
اﻣـﺎ اﻳـﻦ ارﺗﺒـﺎط ﺑـﻴﻦ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ و ، ﻣﺨﺘﻠﻔﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳـﺖ 
ﻛﺒﺪي ﻣﺜﻞ ﺳﻴﺮوز ﻳﺎ ﻫﭙﺎﺗﻮﻛﺎرﺳﻴﻨﻮﻣﺎ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ  ي ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
اي ﻛـﻪ در در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . ﻫﻨﻮز ﺑﻪ درﺳﺘﻲ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳـﺖ  VCHﺑﻪ 
و آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﺑﺮرﺳـﻲ  VCHارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ  ،ﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﺗﺎﻳﻮان ﺻ
ﻛﺒـﺪي  ي ﺳﻄﻮح آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ و ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﺷﺪ
. (92) ﻣـﺮﺗﺒﻂ اﺳـﺖ  ،ﺑﺎﺷـﻨﺪ  ﻣﻲ evitisop VCH itnA در اﻓﺮادي ﻛﻪ
ﻛﺒـﺪي در  يﺳﻄﺢ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ ﺷـﺎﻳﺪ ﺑـﺎ ﻓﻴﺒـﺮوز ﭘﻴﺸـﺮﻓﺘﻪ  ،ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
  .(92) ﻣﺰﻣﻦ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﺪ Cﻫﭙﺎﺗﻴﺖ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎران 
 ﻣـﻮاد  ﺗﻮﻟﻴـﺪ ، ﻳﺎﻓﺘـﻪ  ﺗﻮﺳـﻌﻪ  ﻛﺸـﻮرﻫﺎي  درﻻزم ﺑﻪ ذﻛﺮ اﺳﺖ ﻛـﻪ 
 ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﻮاد ﻛﻴﻔﻴﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺮاﺣﻞ واﺳﺖ  ﻧﻈﺎرت و ﻛﻨﺘﺮل ﺗﺤﺖ ﻏﺬاﻳﻲ
 در ﻗـﺎﻧﻮن  و ﮔﻴﺮد ﻣﻲ ﺻﻮرت زﻳﺎدي  ﻫﺰﻳﻨﻪ ﺻﺮف ﺑﺎ و ﻛﺎﻣﻞ ﺻﻮرت ﺑﻪ
 در اﻳـﻦ . (03) ﮔـﺮدد  ﻣﻲ اﺟﺮا ﮔﻴﺮاﻧﻪ ﺳﺨﺖ ﺻﻮرت ﺑﻪ آن رﻋﺎﻳﺖ ﻣﻮرد
 اﻧﺠـﺎم  ﻛـﻪ  اﻳـﻦ  دﻟﻴﻞ ﺑﻪ، ﺗﻮﺳﻌﻪ ﺣﺎل در ﻛﺸﻮرﻫﺎي در ﻛﻪ اﺳﺖ ﺣﺎﻟﻲ
 ﺑـﻪ  ﻣﻘـﺮون  اﻗﺘﺼـﺎدي  ﻧﻈـﺮ  از ﻏـﺬاﻳﻲ  ﻣﻮاد ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻴﻔﻴﺖ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺮاﺣﻞ
 زﻳـﺎد  ﺳـﻄﺢ  در ﺳـﻨﺘﻲ  ﻏـﺬاﻳﻲ  ﻣﻮادو از ﻃﺮﻓﻲ، ﭼﻮن  ﺑﺎﺷﺪ ﻧﻤﻲ ﺻﺮﻓﻪ
 ﻣﺸﻜﻞ ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﻮاد ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮرد در ﻗﺎﻧﻮن اﺟﺮاي، ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ
 ﺷـﺪه  ﻣﺼﺮف ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﻮاد در آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﺳﻢ ﻣﺠﺎز ﺣﺪ ﻣﻴﺰان واﺳﺖ 
 ﻣـﻮاد  در 1Bآﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ  ﻣﺠﺎزﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﺳﻄﺢ  .(13) ﺷﻮد ﻧﻤﻲ رﻋﺎﻳﺖ
 اﻟﻤﻠﻠـﻲ ﺑـﻴﻦ  اﺳـﺘﺎﻧﺪارد  اﺳـﺎس  ﺑﺮ ﺣﻴﻮان و اﻧﺴﺎن ﻗﺎرچ ﺑﻪ آﻟﻮده ﻏﺬاﻳﻲ
 در اﻳـﻦ ﺪ. ﺑﺎﺷ ﻣﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﻮاد در ﮔﺮم در ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 5-51، اﻳﺮان
 در ﻫـﺎ ﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ آ اﻧـﻮاع  ﻣﺠﻤﻮع ﻣﺠﺎزﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﻣﻴﺰان  ﻛﻪ اﺳﺖ ﺣﺎﻟﻲ
، ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ .ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﮔﺮم در ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم 5-05ﺑﻴﻦ  ﻏﺬاﻳﻲ ﻣﻮاد اﻳﻦ
اﻳﻦ  اﺳﺎس ﺑﺮ ﻟﺒﻨﻲ ﻣﺤﺼﻮﻻت و ﺷﻴﺮ در 1Mآﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ  ﻣﺠﺎزﻣﻴﺰان 
 ﻟﺒﻨـﻲ ﻣﺤﺼـﻮﻻت اﻧـﻮاع در ﮔـﺮم در ﻧـﺎﻧﻮﮔﺮم 0/20-0/5، اﺳـﺘﺎﻧﺪارد
 ﻣﻮاد در 1Bﺴﻴﻦ آﻓﻼﺗﻮﻛ ﻣﺠﺎز ﺢ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ﺑﺎﻻﺗﺮﻳﻦ ﺳﻄ(23) ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
، ﺑﻌـﺪ  ﺑﻪ 0102 ﺳﺎل از اروﭘﺎ اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﺳﺎس ﺑﺮ ﺣﻴﻮان و اﻧﺴﺎن ﻏﺬاﻳﻲ




و ﻫﻤﻜﺎران اﻣﻴﻦ ﺳﻠﻄﺎﻧﭙﻮرو اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ VCHدر ادرار اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  1Mآﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
 77215931ﭼﻬﺎرم آذري/ ﻫﻔﺘﻪ404ي/ ﺷﻤﺎره43ﺳﺎل–ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ اﺻﻔﻬﺎن 
 4-51ﺑـﻴﻦ  ﻏـﺬاﻳﻲ  ﻣـﻮاد  اﻳـﻦ  در ﻫـﺎ  آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ اﻧﻮاع ﻣﺠﻤﻮع ﺠﺎزﻣ
  .(33) ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ ﮔﺮم در ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم
ﺧﻄـﺮ اﺑـﺘﻼ ﺑـﻪ  VCHو  1MFAﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ ﻫﺮ دو ﻋﺎﻣﻞ 
دﻫﻨﺪ، اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ارزﻳﺎﺑﻲ ﻣﻴﺰان ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ  را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ CCH
در دو ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ )ﺳﺎﻟﻢ( و ﻣﻮرد )ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑـﻪ  1MFAﺳﻄﺢ ادراري 
  .اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ (VCH
  
  ﻫﺎ روش
ﺑﺎ ﻫﻤﻜﺎري ﻣﺘﻮﻟﻴﺎن اﻣـﺮ در  Cﭘﺲ از ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ 
ﻓـﺮم  ،ﻫﺎ در اﺳﺘﺎن ﭼﻬﺎرﻣﺤـﺎل و ﺑﺨﺘﻴـﺎري  ﺛﺒﺖ و ﻧﻈﺎرت ﺑﺮ درﻣﺎن آن
ﺗﻌﺪاد  ،ﻧﺎﻣﻪ ﺟﻬﺖ ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺷﺪ. اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ رﺿﺎﻳﺖ
از ﻧﻈـﺮ ﻓـﺮد ﺳـﺎﻟﻢ  17و ﺗﻌﺪاد )ﮔﺮوه ﻣﻮرد(  VCH ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 17
  ﺑﻮدﻧﺪ. (ﺷﺎﻫﺪﮔﺮوه ) VCH
ي  ﺳﺎل ﺑﻮدﻧﺪ. ﺑﻴﻤﺎري ﻫﻤﻪ 32-35ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن در ﮔﺮوه ﺳﻨﻲ 
  اﻓـ ــﺮاد ﮔـ ــﺮوه ﻣـ ــﻮرد در ﻃـ ــﻮل دو ﺳـ ــﺎل ﮔﺬﺷـ ــﺘﻪ ﺑـ ــﻪ روش 
( ﺷﻨﺎﺳـﺎﻳﻲ ASILE) yassa tnebrosonummi deknil -emyznE
   noitcaer niahc esaremylop emit laeRﺷ ــﺪه و ﺑ ــﻪ روش 
( ﺗﺄﻳﻴـﺪ ﺷـﺪه ﺑـﻮد و ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ، اﻳـﻦ ﺑﻴﻤـﺎران در RCP emit laeR)
ي ﻣﺰﻣﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ. ﻋﺪم اﺑﺘﻼي اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه در  ﻣﺮﺣﻠﻪ
 VCHﻛﻪ آزﻣﺎﻳﺶ ﻏﺮﺑﺎﻟﮕﺮي ﺗﺸﺨﻴﺺ  ASILEﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻪ روش 
  اﺳﺖ، ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﺑﻮد.
  اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـﻪ ﻣﻴـﺰان ﺣـﺪاﻗﻞ  ي ﺑﻌﺪ، از ﻛﻠﻴﻪ ي در ﻣﺮﺣﻠﻪ
از ﻫـﺮ ﻧﻔـﺮ  ،آوري ﮔﺮدﻳﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻫﻲ ﺟﻤﻊﺳﻲ ادرار ﺻﺒﺤﮕﺎ ﺳﻲ 51
ﺧﻮن اﺧـﺬ  ي ﺧﻮن ﻟﺨﺘﻪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﻧﻤﻮﻧﻪ ي ﺳﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﻲ 3ﺑﻪ ﻣﻴﺰان 
ﻫﺎي ﻛﺒﺪي ﺑﺮرﺳﻲ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ  ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ از ﻧﻈﺮ ﺳﻄﺢ آﻧﺰﻳﻢ ،ﺷﺪه
ادرار اﺧـﺬ ﺷـﺪه ﺗـﺎ زﻣـﺎن اﻧﺠـﺎم  ي ﻧﻤﻮﻧﻪ ،آﻣﺪه ﺛﺒﺖ ﮔﺮدﻳﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
در ﻓﺮﻳـﺰر ﺑـﺎ  1Mﻴﻦ از ﻧﻈﺮ ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴ ASILEآزﻣﺎﻳﺶ 
  .(43) ﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ي درﺟﻪ -02دﻣﺎي 
ادرارﻫـﺎي ﻓﺮﻳـﺰ  ،ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻴـﺎز  ﻧﻤﻮﻧﻪ ي ﭘﺲ از ﺟﻤﻊ ﺷﺪن ﻫﻤﻪ
 ﺷـﺘﺎب ﺑـﺎ  ،و ﺳﭙﺲ ﻧﺪﮔﺮاد ذوب ﺷﺪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ي درﺟﻪ 73ﺷﺪه در دﻣﺎي 
دور در دﻗﻴﻘﻪ ﺟﻬﺖ ﺟﺪاﺳﺎزي ذرات ﻣﻌﻠﻖ ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻴﻮژ ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ  0053
  ﺑﺎﻻﻳﻲ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪي ﺟﺪا ﮔﺮدﻳﺪ. ي و ﻻﻳﻪ
  ASILEﺑﻪ روش  1M ﮔﻴﺮي آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ اﻧﺪازه
ﻛـﺪام از  ﺑﺮ ﻃﺒـﻖ دﺳـﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﻣﻮﺟـﻮد در ﻛﻴـﺖ ﻫـﺮ  ،در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ
ﺑﺎ آب ﻣﻘﻄﺮ رﻗﻴﻖ ﺷﺪﻧﺪ. ﻳﻚ ﻫﻮﻟﺪر  02:1 ﻫﺎ ﺑﻪ ﻧﺴﺒﺖ اﺳﺘﺎﻧﺪاردﻫﺎ و ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ و اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻗـﺮار داده ﺷـﺪ.  detaoc -noNﻫﺎي  از ﭼﺎﻫﻚ
ﻴﺰ ﺑﻪ ﻧ sllew retitorcim detaoc ydobitnAﻫﺎي  ﻳﻚ ﻫﻮﻟﺪر از ﭼﺎﻫﻚ
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ از ﺑـﺎﻓﺮ درون ﻫـﺮ  002ﺻﻮرت ﻣﻌﺎدل در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷـﺪ. 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻫﺮ اﺳـﺘﺎﻧﺪارد و  001 ،و ﺳﭙﺲﺷﺪ رﻳﺨﺘﻪ  llew gnixiM
ﻫﺎي ﺣﺎوي ﺑﺎﻓﺮ اﺿﺎﻓﻪ و ﺣـﺪاﻗﻞ llew gnixiMرﻗﻴﻖ ﺷﺪه ﺑﻪ  ي ﻧﻤﻮﻧﻪ
 llew gnixiMﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﺘﻮﻳﺎت ﻫﺮ  001ﺳﻪ ﺑﺎر ﻣﺨﻠﻮط ﮔﺮدﻳﺪ. 
ﻣﻨﺘﻘﻞ و ﺑﻪ ﻣﺪت ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺖ  sllew retitorcim detaoc ydobitnA ﺑﻪ
در دﻣﺎي اﺗﺎق ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ. ﻣﺤﺘﻮﻳﺎت ﻫﺮ ﭼﺎﻫﻚ دور رﻳﺨﺘﻪ و ﺑﻪ ﺗﻌﺪاد 
 (neewT/enilas dereffub etahpsohP) TSBP ﺳـﻪ ﻣﺮﺗﺒـﻪ ﺑـﺎ ﺑـﺎﻓﺮ 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘ ــﺮ از ﻣﺤﻠ ــﻮل ﻛﻮﻧﮋوﮔ ــﻪ ﺑ ــﻪ ﻫ ــﺮ  001ﺷﺴﺘﺸ ــﻮ داده ﺷ ــﺪ. 
  اﺿـﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳـﺪ و ﺑـﻪ ﻣـﺪت  sllew retitorcim detaoc ydobitnA
ﺳـﻪ  ،دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي ﻣﺤﻴﻂ ﻗﺮار داده ﺷﺪ. ﺑﻌﺪ از ﮔﺬﺷﺖ اﻳﻦ زﻣﺎن 51
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ از ﻣﺤﻠـﻮل  001ﺷﺴﺘﺸـﻮ داده ﺷـﺪ.  TSBP ﺑـﺎر ﺑـﺎ ﺑـﺎﻓﺮ
ﺑﻪ ﻫﺮ ﭼﺎﻫﻚ اﺿﺎﻓﻪ و ﭘﺲ از ﭘﻮﺷﺎﻧﺪه ﺷﺪن ﺑﺎ ﻛﺎور ﺑﻪ ﻣﺪت  ،ﺳﻮﺑﺴﺘﺮا
وﻟﻴﺘـﺮ ﻣﻴﻜﺮ 001دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي ﻣﺤﻴﻂ و در ﺗﺎرﻳﻜﻲ ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ.  51
از ﻣﺤﻠﻮل ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻛﻨﻨﺪه ﺑﺎ ﺗﻨﺎوب و ﺳﺮﻋﺖ ﻳﻜﺴﺎن ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ اﺿـﺎﻓﻪ 
  ﻛـﺮدن ﺳﻮﺑﺴـﺘﺮا درون ﻫـﺮ ﭼﺎﻫـﻚ اﺿـﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳـﺪ. ﺑﻌـﺪ از ﮔﺬﺷـﺖ 
ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ  054از اﺿﺎﻓﻪ ﻛﺮدن ﻣﺘﻮﻗﻒ ﻛﻨﻨـﺪه ﺑـﺎ ﻃـﻮل ﻣـﻮج  ،دﻗﻴﻘﻪ 51
  .ﺧﻮاﻧﺪه ﺷﺪ redaer ASILEﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه 
  ﻛﻴـ ــﺖ از  1Mﮔﻴـ ــﺮي ﻣﻴـ ــﺰان آﻓﻼﺗﻮﻛﺴـ ــﻴﻦ  ﺟﻬـ ــﺖ اﻧـ ــﺪازه
( ASU, hcirdlA -amgiS) enirU rof tiK ASILE 1M nixotalfA
ﺳﺎزي ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه از  ﺟﻬﺖ ﻳﻜﺴﺎن ،اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
  .ﺷﺪاﺳﺘﻔﺎده ، اﻳﺮان( ﺷﺮﻛﺖ ﭘﺎرس آزﻣﻮن) ﻫﺎي ﻛﺒﺪي آزﻣﺎﻳﺶ
 12 ي ﻧﺴـﺨﻪ SSPSاﻓـﺰار  ﻧـﺮم ﺎ اﺳـﺘﻔﺎده ازﻫـﺎي ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑـ داده
 χ2ﻫـﺎي آﻣـﺎري  و آزﻣﻮن (LI ,ogacihC ,.cnI SSPS ,12 noisrev)
)ﺟﻬـﺖ t ﻫﺎي ﻛﻴﻔﻲ و اﺳﻤﻲ ﺑـﻴﻦ دو ﮔـﺮوه( و  داده ي )ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ
  .ﻫﺎي ﻛﻤﻲ ﺑﻴﻦ دو ﮔﺮوه( ﻣﻮرد ارزﻳﺎﺑﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ داده ي ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ
  
  ﻫﺎ ﺎﻓﺘﻪﻳ
ﻧﻔﺮ  41و  ﻣﻮرداز اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه در ﮔﺮوه درﺻﺪ(  92/75ﻧﻔﺮ ) 12
در ادرار ﺧﻮد داراي ﻣﻘـﺎدﻳﺮي از درﺻﺪ( از اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ  91/75)
از  ،ﻫﺎي ﺑﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﺑﻮدﻧﺪ. داده 1Mآﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
داري . ﺑﺮاي آزﻣﻮدن ﻣﻌﻨـﻲ (P=  0/571) ﺑﺮﺧﻮردار ﺑﻮدﻧﺪ ﻃﺒﻴﻌﻲﺗﻮزﻳﻊ 
اﺳـﺘﻔﺎده و  t tnednepednIﻫـﺎ از آزﻣـﻮن آﻣـﺎري  ﺗﻔﺎوت ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ داده
و  ﺷـﺎﻫﺪ در دو ﮔـﺮوه  1Mﺑﻴﻦ ﺳـﻄﻮح آﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ  ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ
ﻣﻴ ــﺎﻧﮕﻴﻦ  .(P < 0/050) ﺗﻔ ــﺎوت ﻣﻌﻨ ــﻲ داري وﺟــﻮد داﺷــﺖ  ﻣ ــﻮرد
داراي ﻣﻘـﺎدﻳﺮي از  ﻣـﻮرد آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﻣﻮﺟﻮد در اﻓﺮادي ﻛﻪ در ﮔـﺮوه 
 (2/100-3/403)ﻟﻴﺘـﺮ  ﭘﻴﻜﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ 2/54 ،ﺑﻮدﻧﺪ 1Mآﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
در ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ  1Mآﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ (. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 1ﺑﻮد )ﺟﺪول 
  ( ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ.1/222-2/651ﻟﻴﺘﺮ )/ ﻜﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲﭘﻴ 1/66
ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده  در ﻣﻴﺎن ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از آزﻣﺎﻳﺶ
در دو ﮔـﺮوه داراي  TPGSﺑـﻴﻦ ﺳـﻄﻮح  t tnednepednIاز آزﻣـﻮن 





و ﻫﻤﻜﺎران اﻣﻴﻦ ﺳﻠﻄﺎﻧﭙﻮرو اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ VCHدر ادرار اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  1Mآﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
 8721  5931 ﭼﻬﺎرم آذر ي/ ﻫﻔﺘﻪ404 ي/ ﺷﻤﺎره 43ﺳﺎل  –ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ اﺻﻔﻬﺎن 
ﮔـﺮوه ﻧﻴـﺰ ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ﺑﻴﻦ ﺳـﻄﻮح آﻟﻜـﺎﻟﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز در دو (. P=  0/210)
(، اﻣﺎ در ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه از ﺳـﻪ P=  0/200داري ﺑﻮد ) ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ
 latot niburiliBﻳﺎ  TLIB، tcerid niburiliBﻳﺎ  DLIBآزﻣﺎﻳﺶ دﻳﮕﺮ )
  (.2داري وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ )ﺟﺪول  ( ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲTOGSو 
  
  ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪﮔﻴﺮي ﺷﺪه در دو ﮔﺮوه  . ﻣﻘﺎدﻳﺮ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ اﻧﺪازه1ﺪول ﺟ
 (lm/gp)1Mآﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ  ﮔﺮوه
  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ  ﻛﻤﻴﻨﻪ  ﺑﻴﺸﻴﻨﻪ
 2/54 2/100  3/403 ﻣﻮرد
 1/66 1/222  2/651 ﺷﺎﻫﺪ
  
  ﺑﺤﺚ
اﻧﺠـﺎم  VBHو  1BFAﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﻳﺎدي ﺑﺮ روي اﺛﺮ ﺳﻴﻨﺮژﻳﺴـﻢ ﺑـﻴﻦ 
 ﺑﺮ روي ﻛﺒﺪ ﺑﻪ اﺛﺒﺎت رﺳﻴﺪه اﺳـﺖ  ﻋﺎﻣﻞﺷﺪه و اﺛﺮ ﺳﻴﻨﺮژﻳﺴﻢ اﻳﻦ دو 
 اﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺴﻴﺎر ﻛﻤﺘﺮي در ﺟﻬـﺖ ﺑﺮرﺳـﻲ ارﺗﺒـﺎط ﺑـﻴﻦ  ،(53-73)
اي ﻛـﻪ  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ،ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد .رت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖﻮﺻ VCH و 1BFA
در ﺑﻴﻤ ــﺎري  Cﻫ ــﺎ و ﺑﻴﻤ ــﺎري ﻫﭙﺎﺗﻴ ــﺖ  آﻓﻼﺗﻮﻛﺴــﻴﻦ ﺑ ــﺮ روي ﻧﻘ ــﺶ
 ﻛـﻪ ﻧﺴـﺒﺖ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ  ،ﻛﺒﺪي در ﺗﺎﻳﻮان ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ي ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
ﺗـﺮ در اﻓﺮادي ﻛﻪ داراي ﻛﺒﺪ ﺳـﺨﺖ ﺑﻪ وﻳﮋه  آﻟﺒﻮﻣﻴﻦ /1Bآﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
اﻓﺰاﻳﺶ  Cﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ در  ،اﻓﺮاد و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ي در ﻫﻤﻪﺑﺎﺷﻨﺪ،  ﻣﻲ
ﻧﺸـﺎن داده اﺳـﺖ ﻛـﻪ آﻟـﻮدﮔﻲ ﺑـﺎ  ،ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  داﺷﺘﻪ اﺳﺖ. ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻛﺒﺪي در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻧـﻮع  ي آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ ﺷﺎﻳﺪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎري ﭘﻴﺸﺮﻓﺘﻪ
  .(92) در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎﺷﺪ Cﻣﺰﻣﻦ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ 
در  آﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ/ آﻟﺒـﻮﻣﻴﻦ  ﮔﻴـﺮي  از اﻧﺪازه ﮔﻔﺘﻪ، ﭘﻴﺶ ي در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻟـﻮدﮔﻲ ﺑـﺎ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ. آﺳﺮم ﺑﺮاي ﻧﺸـﺎن دادن ﻣﻴـﺰان 
ﺣﺎﺿـﺮ ﻣـﻮرد  يدر ادرار ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  1Mﮔﻴﺮي آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ  اﻧﺪازه
ﻛـﻪ ﺑﺘـﻮان ﺑـﺮ  ﺳـﺎزد  ﻣﻲاﻳﻦ اﻣﻜﺎن را ﻓﺮاﻫﻢ  ،اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
در ﻛﺒ ــﺪ ﻧﻴ ــﺰ  1Bﻫﻴﺪروﻛﺴ ــﻴﻠﻪ ﺷ ــﺪن آﻓﻼﺗﻮﻛﺴ ــﻴﻦ  ي روي ﻧﺤ ــﻮه
ﺑﺮ روي اﻳﻦ  Cﻫﺎﻳﻲ اﻧﺠﺎم داد و ﺗﺨﻤﻴﻨﻲ از اﺛﺮ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ  ﺑﺮرﺳﻲ
ﺑـﺮ ﮔﻔﺘـﻪ، ﺗﻨﻬـﺎ ﭘـﻴﺶ ي  ﻋﻤﻞ ﺑﻪ دﺳﺖ آورد. در ﺻﻮرﺗﻲ ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺗﻤﺮﻛـﺰ  Cآﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ و ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ  ﻋﺎﻣﻞزﻣﺎن دو  ﺣﻀﻮر ﻫﻢروي اﺛﺮ 
  ﺷﺪه اﺳﺖ.
 در ﺧﻮن ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن ﺑـﻪ  1Mﺳﻄﺢ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ دﻳﮕﺮ، اي  در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 yhpargotamorhc diuqil ecnamrofrep hgiH روش ﺑـﻪ  VCH
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘـﺎﻳﺞ ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه در آن  .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه اﺳﺖ (CLPH)
 ،دارﻧﺪ VCHدر اﻓﺮادي ﻛﻪ ﺗﻴﺘﺮ ﺑﺎﻻي  1Mﺳﻄﺢ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ  ،ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻫـﺮ  .اﺳـﺖ ﺑـﻮده ﺑﻴﺸـﺘﺮ  ﺷﺎﻫﺪدر ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه 
ﺗﺮي از آﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ  ﺳﻄﻮح ﭘﺎﻳﻴﻦ ،VCHﭼﻨﺪ ﻛﻪ اﻓﺮاد ﺑﺎ ﺗﻴﺘﺮ ﻣﺘﻮﺳﻂ 
ي ﺣﺎﺿـﺮ ﻧﻴـﺰ (. در ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 71ﺷﺘﻨﺪ )را دا 1M
در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺸﺎﺑﻬﻲ در ﻣﻮرد ﺳﻄﺢ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘـﺎﻳﺞ و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ.  C
رﺳﺪ ﻛﻪ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﺒﺪ در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴـﺖ  ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ ،ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه
و ﺗﺒﺪﻳﻞ آن ﺑﻪ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ  1Bدر ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﻠﻪ ﻛﺮدن آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ  C
ﻳﻲ ﺑﻴﻤـﺎران ﺑﻠﻜﻪ ﺷﺎﻳﺪ ﻧﻘـﺶ ﺑﻬﺪاﺷـﺖ ﻏـﺬا  ،دﭼﺎر اﺧﺘﻼل ﻧﺒﻮده 1M
  ﺛﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ.ﺆﻣ 1Mدر ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮدن ﺳﻄﺢ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ  VCHﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﺗﺮي ﺟﻬﺖ ﺳـﻨﺠﺶ  ﻛﻪ آزﻣﺎﻳﺶ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ TPGSﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻄﺢ 
ﻫـﺎي ﻏﺮﺑـﺎﻟﮕﺮي اﺳـﺖ، در ﺑـﻴﻦ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻛﺒﺪ در ﻣﻴﺎن ﺳـﺎﻳﺮ آزﻣـﺎﻳﺶ 
ﺑﻮدﻧـﺪ و  1Mﻛﻪ داراي ﻣﻘﺎدﻳﺮي از آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ  Cﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ 
ﺑﻮدﻧـﺪ،  1Mﻛـﻪ ﻓﺎﻗـﺪ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ  Cﺎن ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖ آن دﺳﺘﻪ از ﻣﺒﺘﻼﻳ
ﺗ ــﻮان (. از اﻳ ــﻦ رو، ﻣ ــﻲ P=  0/610داري داﺷ ــﺖ )ﺗﻔ ــﺎوت ﻣﻌﻨ ــﻲ 
زﻣـﺎن اﻳـﻦ دو ﻋﺎﻣـﻞ ﮔﻴﺮي ﻛﺮد ﻛـﻪ ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﺣﻀـﻮر ﻫـﻢ  ﻧﺘﻴﺠﻪ
( در اﻧﺴﺎن ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ اﻳﻦ آﻧـﺰﻳﻢ VCHو  1M)آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
  در ﻛﺒﺪ ﺷﻮد.
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻄﺢ آﻧﺰﻳﻢ آﻟﻜﺎﻟﻦ ﻓﺴـﻔﺎﺗﺎز 
و ﻣﻮرد ﻓﺎﻗـﺪ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴـﻴﻦ  1Mدر دو ﮔﺮوه ﻣﻮرد داراي آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ 
(، اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت P=  0/100داري ﺑﻮده اﺳﺖ ) ﻧﻴﺰ داراي ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ 1M
زﻣﺎن اﻳﻦ دو ﻋﺎﻣـﻞ  ﮔﺮدد ﻛﻪ ﺣﻀﻮر ﻫﻢ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻘﻮﻳﺖ اﻳﻦ ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻲ
ﻴﺸﺮﻓﺖ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﺰﻣﻦ ﻛﺒﺪي ﮔﺮدد. ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ، ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺳﺒﺐ ﺗﺴﺮﻳﻊ ﭘ
رود ﻛﻪ ﺑﺎ اﺻﻼح اﻟﮕﻮي ﻣﺼﺮف ﻣـﻮاد ﻏـﺬاﻳﻲ، از ﻣﺼـﺮف  اﺣﺘﻤﺎل ﻣﻲ
ﻫـﺎ و ﭘﻴﺸـﺮﻓﺖ ﺳـﺮﻳﻊ ﻓـﺮم ﻣـﺰﻣﻦ ﺑﻴﻤـﺎري  ﻣﻮاد آﻟﻮده ﺑﻪ آﻓﻼﺗﻮﻛﺴﻴﻦ
  ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﺷﻮد. Cﻫﭙﺎﺗﻴﺖ 
  
  در ادرار 1MFA ﻓﺎﻗﺪو  (1MFA) 1M nixotalfA داراي C ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﻴﺖﻫﺎي ﻛﺒﺪي در ﺑﻴﻤﺎران  ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺰﻳﻢ .2ﺟﺪول 
 Pﻣﻘﺪار   ﻃﺒﻴﻌﻲ  )+(1MFA (-)1MFA  آزﻣﺎﻳﺶﻧﻮع 
 0/210 < 14 07/21 93/00  (L/U) TPGS
 0/060 < 73 34/00 33/12  (L/U) TOGS
 0/200 08-603 392/10 101/33  (L/U) آﻟﻜﺎﻟﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز
 0/100 0/1-1/2 1/00 1/10 (ld/gm) روﺑﻴﻦ ﺗﻮﺗﺎل ﺑﻴﻠﻲ
 0/360  < 0/2 0/22 0/81 (ld/gm) روﺑﻴﻦ داﻳﺮﻛﺖ ﺑﻴﻠﻲ
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 نﺎﻬﻔﺻا ﻲﻜﺷﺰﭘ هﺪﻜﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ–لﺎﺳ34هرﺎﻤﺷ /ي404ﻪﺘﻔﻫ /يرذآ مرﺎﻬﭼ13951279 
،نﺎﻳﺎﭘ رد  ﻲﻣ  ﻦﻴﮕﻧﺎـﻴﻣ ﻪـﻛ ﻦـﻳا ﻪـﺑ ﻪـﺟﻮﺗ ﺎـﺑ ﺖـﻓﺮﮔ ﻪﺠﻴﺘﻧ ناﻮﺗ
 ﻦﻴﺴﻛﻮﺗﻼﻓآM1  ﻪﺑ نﺎﻳﻼﺘﺒﻣ راردا ردHCV  ﻪـﺠﻴﺘﻧ رد و ﺖـﺳا ﺮﺘﺸﻴﺑ
 ﻦﻴﺴﻛﻮﺗﻼﻓآ ندﺮﻛ ﻪﻠﻴﺴﻛورﺪﻴﻫ رد ﻲﺒﺳﺎﻨﻣ دﺮﻜﻠﻤﻋ ﺪﺒﻛB1  ﻞﻳﺪـﺒﺗ و
 ﻦﻴﺴﻛﻮﺗﻼﻓآ ﻪﺑ نآM1 ﻲﻣ مﺎﺠﻧا  ﺮﺗﻻﺎـﺑ ﺖـﻠﻋ ﺖـﺳا ﻦﻜﻤﻣ ﺲﭘ ،ﺪﻫد
 ﻦﻴﺴﻛﻮﺗﻼﻓآ ﻦﻴﮕﻧﺎﻴﻣ ندﻮﺑM1 ﻦﻴـﺴﻛﻮﺗﻼﻓآ ﻢﺳ فﺮﺼﻣ ندﻮﺑ ﺮﺘﺸﻴﺑ ،
B1  ﻲﻳاﺬـﻏ داﻮﻣ ﺖﺷاﺪﻬﺑ ﻦﻴﻳﺎﭘ ﺢﻄﺳ ﺖﻠﻋ ﻪﺑ ﻪﻧازور ﻲﻳاﺬﻏ ﻢﻳژر رد
ﺪﺷﺎﺑ ﺖﻴﺗﺎﭙﻫ ﻪﺑ نﺎﻳﻼﺘﺒﻣ رد.  
ﻲﻧادرﺪﻗ و ﺮﻜﺸﺗ  
نﺎﻳﺎﭘ ﻞﺻﺎﺣ ﻪﻟﺎﻘﻣ ﻦﻳا  ﻪـﻣﺎﻧهرود ي  هرﺎﻤـﺷ ﻪـﺑ ﺪـﺷرا ﻲـﺳﺎﻨﺷرﺎﻛ ي ي
394572 هﺪﻜـﺸﻧاد رد بﻮـﺼﻣ  ﻲﻜـﺷﺰﭘ مﻮـﻠﻋ هﺎﮕـﺸﻧاد ﻲﻜـﺷﺰﭘ ي
 نﺎﻬﻔﺻاﻦﻳﺪﺑ .ﺖﺳا  و تﺎـﻘﻴﻘﺤﺗ مﺮـﺘﺤﻣ ﺖـﻧوﺎﻌﻣ يرﺎﻜﻤﻫ زا ،ﻪﻠﻴﺳو
ﻦــ ﻓ  ﻦــ ﻳا يروآهﺎﮕــ ﺸﻧاد  حﺮــ ﻃ ﻦــ ﻳا ياﺮــ ﺟا زا ﺖــ ﻳﺎﻤﺣ ﺖــ ﻬﺟ  
ﻲﻣ يراﺰﮕﺳﺎﭙﺳ ددﺮﮔ. 
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Abstract 
Background: Aflatoxins are the secondary metabolites produced by the flavi section of Aspergillus. Aflatoxin 
B1 (AFB1) is hepatocarcinogen, teratogen and mutagen. Aflatoxin M1 (AFM1) is the hydroxylated metabolite 
of AFB1. The liver protects the body by lowering the toxicity of AFB1 to form different hydroxylates like 
AFM1. According to the synergistic effect of hepatitis and also AFB1 as the parent molecule of AFM1, the main 
purpose of this study was to assess the relationship between the mean levels of AFM1, in the hepatitis-C-virus 
(HCV)-positive patients compared to healthy individuals.  
Methods: After the tests of liver function enzymes, the level of AFM1 was measured and compared in the urine 
sample of 71 patients with HCV and 71 healthy individuals. The AFM1 of urine samples were tested using 
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) method. Besides, the levels of serum glutamic-oxaloacetic 
transaminase (SGOT), serum glutamic-pyruvic transaminase (SGPT), alkaline phosphatase, total bilirubin and 
direct bilirubin were assessed in the blood samples. 
Findings: The urine of 29.7% of HCV-positive patients and 19.71% of healthy individuals consisted of some 
amount of AFM1. The mean level of AFM1 was 2.45 and 1.66 pg/ml in patients and controls, respectively; 
which was significantly different (P = 0.005). The mean levels of SGPT and alkaline phosphatase were 
significantly more among HCV-positive patients with AFM1 compared to those without AFM1 (P = 0.012). But, 
there was not any significant difference between the mean levels of SGOT and total and direct bilirubin between 
the HCV-positive patients with and without AFM1. 
Conclusion: The mean levels of SGPT and Alkaline phosphatase, which are more exclusive to survey of liver 
function, were significantly different between HCV-positive patients with and without AFM1. Consequently, 
progression of the chronic liver disease is caused by the existence of AFB1 in HCV-positive patients; therefore, 
the reduction of AFM1 via improving the food consumption pattern can prevent this progression. 
Keywords: Aflatoxin M1, Hepatitis C virus (HCV), Liver dysfunctions 
 
Citation: Soltanpour A, Dehghan P, Shafigh-Ardestani MH, Asgari A, Soltanpour S. Comparative Study of 
the Urinary Level of Aflatoxin M1 in Patients with Hepatitis C Virus (HCV) and Healthy People. J Isfahan 
Med Sch 2016; 34(404): 1275-81. 
 
Original Article 
